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Utilidad del volumen plaquetario medio para descartar sepsis
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RESUMEN

La sepsis es uno de los principales diagndsticos de ingreso en las unidades
de terapia intensiva; se ha demostrado que el inicio del tratamiento oportuno
reduce significativamente la mortalidad. El volumen plaguetario medio (VPM)
se ve afectado en cuadros clinicos inflamatorios; el grado de inflamacion y los
cambios en el VPM parecen estar correlacionados.

Objetivo: Utilizar la determinacién de VPM como marcador de infeccion bac-
teriana.

Material y métodos: Estudio prospectivo, longitudinal, descriptivo, observacio-
nal; se valoraron todos los pacientes ingresados a la unidad de cuidados inten-
sivos del Centro Médico ABC; Grupo 1: individuos con diagnéstico de sepsis;
Grupo 2: sujetos sin sepsis.

Resultados: Se encontré una elevacion del VPM por arriba de 7.4 fL en el gru-
po de sepsis (p < 0.001), con mejor determinacion a las 72 horas (p < 0.001). En
el grupo de personas sin sepsis, el VPM permanecié bajo (p < 0.012).
Conclusiones: El VPM puede ser utilizado como marcador de infecciéon bac-
teriana en centros donde no se cuente con marcadores como la procalcitonina.
En centros médicos donde se cuente con la determinacién de procalcitonina, se
puede incrementar la sensibilidad, asi como la especificidad del diagnéstico de
sepsis bacteriana, con el uso del VPM.

ElI VPM es un marcador de infeccidn bacteriana de facil acceso y bajo costo.
Palabras clave: Volumen plaquetario medio, sepsis, marcador de infeccion
bacteriana.

SUMMARY

Sepsis is one of the main causes of admission to the intensive care unit, and a
prompt treatment reduces mortality significantly. Inflammatory diseases, includ-
ing sepsis, affect the mean platelet volume (MPV); the level appears to be cor-
related with the degree of inflammation.

Objective: To determine the utility of MPV as a marker of bacterial infection.
Material and methods: A prospective, longitudinal, descriptive, observational
study. All patients admitted to the ABC Medical Center intensive care unit were
included. Group 1: individuals diagnosed with sepsis; Group 2: those without
sepsis.

Results: MPV elevation was found above 7.4 fL in the sepsis group (p < 0.001),
with better determination at 72 hours (p < 0.001). The VPM remained low in the
group of patients without sepsis (p < 0.012).

Conclusions: The VPM can be used as a marker of bacterial infection in cen-
ters where there are no such markers as procalcitonin.

Medical centers that have the tools to measure procalcitonin can increase their
sensitivity and specificity of diagnosis of bacterial sepsis with the use of VPM.
The VPM is an inexpensive and easily accessible marker of bacterial infection.
Key words: Mean platelet volume, sepsis, bacterial infection marker.

INTRODUCCION

La sepsis es una respuesta sistémica y perjudicial del
huésped a la infeccion que provoca sepsis grave (dis-
funcién orgénica aguda secundaria a infeccion docu-
mentada o supuesta) y choque séptico (sepsis grave
sumada a hipotension no revertida con reanimacién
mediante fluidos). La sepsis grave y el choque sépti-
co son grandes problemas de asistencia sanitaria que
afectan a millones de individuos en todo el mundo cada
ano; una de cada cuatro personas muere a causa de
ellos (a veces mas). Al igual que en el politraumatismo,
el infarto agudo al miocardio o el accidente cerebrovas-
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cular, la velocidad y precision del tratamiento adminis-
trado en las horas iniciales después del desarrollo de
sepsis grave tienen grandes posibilidades de influir en
el prondstico.!

En el futuro cercano, los métodos de diagndstico
rapidos no basados en cultivos pueden resultar utiles
para una identificacion mas rapida de los patégenos y
los principales determinantes de resistencia a los an-
tibioticos. Estas metodologias podrian resultar utiles
para los patégenos de cultivo dificil o en situaciones cli-
nicas donde los agentes antimicrobianos empiricos se
han administrado antes de que se obtengan las mues-
tras de cultivo.?

Aun no se ha demostrado la utilidad de los nive-
les de procalcitonina u otros biomarcadores (como la
proteina C reactiva) para distinguir las caracteristicas
inflamatorias agudas de la sepsis de otras causas de
inflamacion generalizada; no se puede dar ninguna
recomendacion acerca del uso de estos marcadores
para distinguir entre infeccion grave y otros estados
inflamatorios agudos.3#

Los sintomas y signos especificos de sepsis pueden
no aparecer inicialmente y el diagnéstico microbioldgico
puede tardar incluso dias. Sin embargo, de no iniciar
un tratamiento enérgico (fluidoterapia, drogas vasoacti-
vas y antibioterapia empirica) precozmente, incremen-
ta el riesgo de desarrollar disfuncion organica multiple
(DMO).5

El posible rol de los biomarcadores para el diagnés-
tico de infeccién en pacientes que presentan sepsis
grave permanece indefinido. El valor diagndstico de los
marcadores de inflamacién podria diferenciar procesos
infecciosos de los que no lo son, asi como definir el pro-
nostico, predecir la gravedad de un proceso patoldgico
o enfermedad, permitiendo iniciar un plan terapéutico
adecuado y midiendo su respuesta.®®

Existen una serie de marcadores bioldgicos de sep-
sis; su susceptibilidad es variable, asi como los costos.
Mas relevante es el hecho de que no todos los marca-
dores senalan lo mismo. La interleucina (IL) 6 sefiala en
general la magnitud del proceso inflamatorio, indepen-
dientemente si hay o no infeccién; otros, como la detec-
cion de endotoxinas o proteinas que ligan lipoproteinas,
marcan la presencia de infeccidn, pero no la respuesta
del enfermo infectado.

De los marcadores bioldgicos, el que mas interés ha
despertado en los ultimos anos es la procalcitonina, por
su estrecha relacion con la magnitud del proceso infla-
matorio y, en particular, con aquel generado por las infec-
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ciones bacterianas. La procalcitonina se produce en las
células C de la glandula tiroides. Es la precursora de la
calcitonina, y en situaciones normales en el humano, los
niveles sistémicos son indetectables o menores a 0.1 ng/
mL. La ketalcina es la proteasa encargada de fragmentar
la procalcitonina en calcitonina y un residuo n-terminal.

En casos de infecciones graves, los niveles de pro-
calcitonina pueden incrementarse por arriba de 100 ng/
mL. Pese a esta elevacion, los niveles de calcitonina en
sangre o su actividad no se modifican. La vida media
de la procalcitonina en suero es de 25 a 30 horas, en
contraste con la vida media corta de la calcitonina, de
tan sélo 10 minutos.'°

La inflamacién se presenta en el curso de la enferme-
dad critica, independientemente de su causa, la activa-
cion y consumo de plaquetas puede estar asociada a in-
flamacion, disfuncion endotelial y disfuncion organica.'-13

Por lo tanto, no es sorprendente que el recuento de
plaquetas absoluto y tendencias en éstas se asocien
fuertemente con el prondstico en pacientes criticos.'#15

En condiciones inflamatorias y trombdticas, se puede
alterar el tamano de las plaquetas, que se detecta en
el analisis de células de sangre de rutina mediante la
evaluacion del VPM.16.17

Ademas, el VPM se afecta por el envejecimiento de
las plaquetas y varia de acuerdo con el equilibrio entre
la produccién y la destruccion. En varios cuadros clini-
cos inflamatorios, el grado de inflamacion y los cambios
en VPM parecen estar correlacionados; sin embargo, el
impacto de esto es controversial.6.17

En un estudio prospectivo de sepsis neonatal, se
concluyd que los recién nacidos sépticos tienen mayo-
res monovolumenes que aquellos sin sepsis, mientras
que un estudio prospectivo en adultos sugirié que los
volumenes bajos de plaquetas se asocian con un peor
prondstico en adultos sépticos. 617

Existe una fuerte correlacién inversa entre el re-
cuento de plaquetas y el VPM en individuos sanos; las
tendencias en este recuento deben ser consideradas
al evaluar el VPM.” En un estudio publicado reciente-
mente, se informd de la incidencia de trombocitopenia
en pacientes con sepsis.'®

El mecanismo de alteracién del sistema hemostatico
en la sepsis ha sido bien demostrado.'® Las plaquetas
desempenan un papel complejo en la sepsis. Las pla-
quetas activadas secretan componentes claves de la
coagulacion y las cascadas inflamatorias.?® Las plaque-
tas expresan una familia de receptores de senalizacion,
conocidos como receptores de tipo Toll (TLR), que re-
conocen una variedad de estructuras moleculares que
se encuentran en las bacterias, virus y hongos. El reco-
nocimiento de estas moléculas conduce a la produccién
de citoquinas proinflamatorias. La expresion de TLR en
las plaquetas tiene un papel que desempenar durante
la inflamacion infecciosa.?’

Algunos estudios in vitro mostraron que los produc-
tos bacterianos disminuyeron la agregacion plaquetaria
humana, asi como la liberacién de muchas sustancias
que no solo son capaces de modular su funcién, sino
también las células alrededor de ellos.?°

La relacion entre la gravedad de la sepsis y trom-
bocitopenia se ha sugerido en muchos estudios publi-
cados.??23 Aunque hay algunos estudios que evaltan
las respuestas especificas de las plaquetas y el VPM a
diferentes tipos de microorganismos en recién nacidos
sépticos,?+25 la importancia de la cinética de plaquetas
y el VPM en respuesta a diferentes tipos de microorga-
nismos en la sepsis en adultos todavia no se ha aclara-
do. En nuestro conocimiento, este estudio es el primero
en investigar las respuestas del VPM en enfermedades
bacterianas en pacientes adultos.

Este trabajo tiene como objetivo evaluar el impacto
de los cambios en el VPM en las primeras 24 horas
después del ingreso en la UCI en pacientes con diag-
nostico de sepsis (corroborado por cultivo) y en ausen-
cia de éste, con monitoreo durante siete dias. Nuestra
hipétesis es documentar que el aumento del VPM se
asocia con infeccion bacteriana.

Como objetivos secundarios, hemos tratado de eva-
luar la asociacion entre las concentraciones de procal-
citonina y VPM, apoyando la correlacién entre el VPM
y la infeccién bacteriana y demostrando que un incre-
mento en el VPM al ingreso en la UCI es indicativo de
infeccion bacteriana. Hay que tomar en cuenta que el
volumen plaquetario medio se encuentra disponible en
todas las unidades médicas y es un biomarcador de
bajo costo y facil acceso.

Definicion del problema

La sepsis, hoy en dia, es uno de los principales diag-
nosticos de ingreso de enfermos en las unidades de
terapia intensiva. Se ha demostrado que el inicio tem-
prano de los antimicrobianos y el tratamiento oportuno
reducen significativamente la mortalidad.

No todas las unidades del sector salud cuentan con
marcadores de infeccién bacteriana, que son de dificil
acceso por sus altos costos.

Actualmente, no se ha demostrado la utilidad del vo-
lumen plaquetario medio como marcador de infeccion
bacteriana.

Se necesita contar con alternativas de marcadores
de infeccién bacteriana, de facil acceso y costo bajo en
el mercado, para una deteccién temprana de la infec-
cion bacteriana.

Justificacion

En la actualidad, el diagndstico de choque séptico sigue
siendo uno de los primeros motivos de ingreso a la uni-
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dad de cuidados intensivos, e incrementa la morbimor-
talidad a su ingreso.

La determinacion temprana de infeccion y el trata-
miento oportuno han demostrado disminuir la tasa de
mortalidad en individuos con este diagndstico.

El marcador de infeccidn bacteriana mas accesible es
la procalcitonina, una proteina asociada a la respuesta
inflamatoria. Dicha proteina no se encuentra disponible
en la mayoria de los servicios de salud de la Republica
Mexicana, por lo que se espera demostrar que el VPM —
estudio accesible en todas las unidades de atencion del
sector salud— es un marcador de respuesta inflamatoria
sistémica y esta asociado con infeccion bacteriana.

Hipotesis

Hipdtesis nula: El volumen plagquetario medio no es un
indicador de infeccion bacteriana.
Hipdtesis alterna: El volumen plaquetario medio es un
indicador de infeccion bacteriana.

Objetivos

Objetivo general: Determinar la correlacion del volu-
men plaguetario medio en la sepsis.
Objetivo especifico: Utilizar la determinacién del vo-
lumen plaquetario medio como indicador de infeccion
bacteriana.

MATERIAL Y METODOS

Se autorizé por el Comité de Etica del Centro Médico
ABC. No se realizdé consentimiento informado a cada
uno de los pacientes, ya que no se efectud ninguna in-
tervencion en el manejo.

Tipo de estudio

El presente es un estudio prospectivo, longitudinal, des-
criptivo, observacional.

Material

Universo de trabajo: Pacientes ingresados a la unidad
de cuidados intensivos del Centro Médico ABC, en sus
dos campus, con estancia mayor a siete dias, del 1.° de
marzo de 2013 al 1.° de marzo de 2014.

Grupos de estudio

Grupo experimental: Individuos con diagndstico de sep-
sis (corroborado por cultivo) ingresados a la unidad de
terapia intensiva del Centro Médico ABC, campus Ob-
servatorio y Santa Fe, con estancia mayor a siete dias.

Grupo control: Sujetos ingresados a la unidad de te-
rapia intensiva del Centro Médico ABC, campus Obser-

vatorio y Santa Fe, con estancia mayor a siete dias, sin
diagndstico de sepsis o0 algun dato de infeccién.

METODOLOGIA
Criterios de inclusion y eliminacion
Criterios de inclusion

* Personas ingresadas a la unidad de cuidados inten-
sivos con diagnéstico de choque séptico acorde a las
Guias de la camparia Sobreviviendo a la sepsis para
el manejo de sepsis severa y choque séptico 2012,
con estancia superior a siete dias y cultivo positivo
para infeccion bacteriana.

* Enfermos ingresados a la unidad de cuidados inten-
sivos sin diagndstico de infeccidn, con estancia su-
perior a siete dias.

e Pacientes mayores de 18 afnos.

Criterios de exclusion

e Individuos con neoplasia en la médula ésea.
* Registro de variables incompleto.

Criterios de eliminacion

No aplica.
Analisis estadistico

Las variables continuas fueron sometidas a pruebas
de normalidad. Todas las variables tuvieron distribu-
cion no paramétrica; éstas se describen como media-
na (rango intercuartil —RIC, min.-max.); las variables
categdricas se describen como frecuencias relativas y
absolutas (porcentaje %); la comparacion de variables
continuas entre grupos independientes se hizo con una
U de Mann Whitney; se calculé el area bajo la curva
ROC vy se reportan intervalos de confianza de 95%, la
comparacion entre variables relacionadas en diferentes
mediciones se hizo con una prueba de Friedman.

El analisis se realiz6 con el programa SPSS version
16.0; un valor de p a dos colas < 0.05 se considerd
como significativo.

Variables

Variable Categoria Unidades de medicion
Volumen plaguetario medio  Cuantitativa continua  fL Femtolitros
Edad Cuantitativa continua ~ Afios
Dias de estancia Cuantitativa continua,  Dias
intrahospitalaria (DEIH) discreto
Género Categoria nominal Hombre

Muijer
Procalcitonina (PCT) Cuantitativa continua ~ ng/dL
Proteina C reactiva (PCR) Cuantitativa continua ~ mg/dL
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Recursos disponibles
Humanos: Médico residente de terapia intensiva.

Médicos de terapia intensiva adscritos a la unidad de
ambas sedes, Observatorio y Santa Fe, del Centro Mé-
dico ABC.

Instalaciones de la unidad de terapia intensiva, cam-
pus Santa Fe y Observatorio, del Centro Médico ABC.

Aspectos éticos

Todos los pacientes que ingresan a la UTI tienen con-
sentimiento informado que autoriza la realizacién de
procedimientos diagndsticos o terapéuticos. Durante su
estancia, todos recibieron tratamiento estandar.

RESULTADOS

Se obtuvo una muestra de 202 individuos, divididos en
dos grupos: grupo 1: sujetos con sepsis (n = 101); gru-
po 2: personas sin sepsis (n = 101) (Cuadro /).

Las caracteristicas generales de nuestra poblacién
son las siguientes: edad mediana de 65 afios para am-
bos grupos, con p < 0.438; dias de estancia intrahospi-
talaria: mediana 23 para el grupo 1, 15 para el grupo 2,
con p < 0.001.

Cuadro I. Caracteristicas de la poblacion.

Grupo 1 Grupo 2
Caracteristica  (sepsis, n=101)  (sin sepsis, n=101) Diferencia p*
Edad 65 (28, 16-96) 65 (27, 19-90) 0 0.438
DEIH 23 (20, 7-100) 15 (11, 7-120) 8 0.001

Valores expresados en: mediana (RIC, min.-méax.), frecuencias absolutas (%).
* U de Mann-Whitney, Chi2 (x%), DEIH = Dias de estancia intrahospitalaria.
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Figura 1. Curva ROC, distribucion del volumen plaquetario medio du-
rante siete dias en pacientes con sepsis.

Se observo predominio del sexo masculino, (51%, n =
103) sobre el femenino (49%, n = 99).

Se observo el cambio del volumen plaquetario medio
(VPM). En el grupo 1, los pacientes con sepsis durante
siete dias presentaron incremento del VPM persistente
y significativo (p < 0.001) (Figura 1).

La elevacion del VPM permanecié constante durante
la evolucién de la sepsis; se observo elevacion signifi-
cativa a las 72 horas del ingreso, (Cuadro Il) con valor
superior de 7.4 fL (Figura 2).

En el grupo 1, se advirtié que el cambio fue significa-
tivo, persistente, y la elevacion del VPM, por arriba de
7.4 fL (p < 0.001). (Cuadro Il y Figura 3) En el grupo
2 (sin sepsis) también se observé cambio en el VPM,
que permaneci6 inferior a 7.4 fL de manera constante

Cuadro II. Medicion del volumen plaquetario
medio a las 72 horas del ingreso.

VMP dia 3 AUC P
7.4 0.911 (0.865-0.956) <0.001
7.7 0.980 (0.958-1.002) <0.001
8.0 0.941 (0.903-0.978) <0.001
8.3 0.926 (0.884-0.968) <0.001
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Figura 2. Curva ROC, elevacion del volumen plaquetario medio a las
72 horas de su ingreso.

Cuadro lIl. Medicién del volumen plaquetario medio.

VPM AUC p

Dia 0 0.974 (0.955-0.994) <0.001
Dia 1 0.979 (0.961-0.997) <0.001
Dia 2 0.987 (0.971-1.003) <0.001
Dia 3 0.993 (0.986-1.000) <0.001
Dia 4 0.989 (0.960-1.004) <0.001
Dia 5 0.982 (0.960-0.960) <0.001
Dia 6 0.963 (0.932-0.994) <0.001
Dia7 0.957 (0.925-0.989) <0.001
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(p < 0.012). (Figura 4) Los resultados de este estudio
demuestran que los individuos con sepsis presentan
cambios en el VPM superiores a 7.4 fL de manera per-
sistente, a diferencia del grupo de sujetos sin sepsis,
cuyo valor es inferiora 7.4 fL (p < 0.012).

En cuanto al analisis de la procalcitonina, los en-
fermos del grupo 1 presentaron valores superiores
a 0.005 (p < 0.001) (Figura 5). En los pacientes del
grupo 2, no existio elevacion de la procalcitonina
(Figura 6).

Se determiné el cambio de la PCR en pacientes del
grupo 1; existi6 correlacion del incremento durante el
proceso de la enfermedad, y se tomé este marcador
como dato de sindrome de respuesta inflamatoria sisté-
mica (p < 0.001) (Figura 7).
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Figura 3. Elevacion del volumen plaquetario medio en pacientes con
sepsis.
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Figura 4. Volumen plaquetario medio en pacientes sin sepsis.
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Figura 5. Procalcitonina en pacientes del grupo 1, con sepsis.
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La proteina C reactiva se asocia con incremento, en
donde se documentan los cambios en presencia de sin-
drome de respuesta inflamatoria sistémica. En nuestro
estudio observamos niveles bajos de PCR en nuestro
grupo con ausencia de sepsis (p < 0.001) (Figura 8).

Mortalidad

La mortalidad en ambos grupos fue de 12.4% (n = 25)
(Cuadro IV).

DISCUSION

Actualmente, la sepsis es considerada una de las prin-
cipales causas de disfuncién orgénica multiple y, por
ende, de incremento en la mortalidad en pacientes que
ingresan a la unidad de terapia intensiva con este diag-
nostico.

Como se describe en el estudio de Tenover, se necesi-
tan métodos de diagndstico que sean Utiles para la detec-
cién temprana de infeccion bacteriana; esto nos permite
iniciar un tratamiento antimicrobiano empirico guiado al
agente causal. Como se describe en las guias de So-
breviviendo a la sepsis, el inicio temprano de antibidticos
impacta en una reduccion significativa de la mortalidad.

El tener disponibles en todas las unidades de terapia
intensiva marcadores de inflamacién que puedan dife-
renciar procesos infecciosos de los que no lo son im-
pactaria en el prondstico de nuestros pacientes. Hoy en
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Figura 8. Procalcitonina en pacientes sin presencia de sepsis.

Cuadro IV. Distribucion de mortalidad.

n %
Defunciones 25 12.4
Sobrevivientes 177 87.6
Total 202 100

dia, no todas las unidades de terapia intensiva cuentan
con marcadores de infeccion bacteriana debido al alto
costo y la poca accesibilidad, o que ocasiona retraso
en el tratamiento e incremento en la mortalidad.

La sepsis grave y el choque séptico son los princi-
pales problemas de salud que afectan a millones de
personas en todo el mundo cada afo.2%27 |as tasas de
mortalidad de estas condiciones son de 25 a 80%, de-
pendiendo de la gravedad de la enfermedad, el numero
de apariciones y la gravedad de la disfuncion organica
multiple.?”?8 Se han propuesto estrategias para reducir
la mortalidad por sepsis, como se describe en las guias
de Sobreviviendo a la sepsis, asi como en el estudio del
Dr. Rivers, que protocoliza metas de reanimacién con
la finalidad de optimizar un estado hemodinamico que
permita una adecuada perfusién multisistémica.'-2°

La deteccion temprana de la cascada de la sepsis
en sus variantes desde sepsis hasta la instauracion del
choque séptico, no sdlo seria util para la estratificacion
de riesgo en la asignacién de recursos, sino también
para optimizar el tratamiento, monitoreo y desenlace de
la enfermedad.

El presente estudio tratd de evaluar el valor diagnés-
tico del VPM como indicador de infeccidon bacteriana,
como uno de los objetivos tempranos de tratamiento de
la sepsis y sus complicaciones.

Las principales conclusiones de este estudio son las
siguientes. Se observé un aumento significativo en el
volumen plaquetario medio en pacientes que cuentan
con diagndstico de infeccion bacteriana corroborada
por criterios diagndsticos de sepsis segun las guias de
Sobreviviendo a la sepsis y con cultivo positivo para
infeccion bacteriana. Existié un aumento significativo
del VPM durante la presencia de sepsis, con un va-
lor superior a 7.5 fL, siendo mayor en individuos con
sepsis que en aquellos sin sepsis. Nuestro estudio su-
giere que el VPM se encuentra elevado en sujetos con
sepsis, lo que puede sustituir a marcadores como la
PCT en unidades donde este marcador no se encuen-
tre disponible.

En segundo lugar, a pesar de observar incremento
desde su ingreso a la unidad de terapia intensiva, pre-
domina el incremento a las 72 horas de ingreso en los
enfermos con sepsis.

Este es uno de los primeros estudios realizados en
México que apoyan el incremento del VPM como un
nuevo marcador de infeccion bacteriana.

Asociamos el incremento observado en este tipo de
pacientes a que durante la cascada de respuesta in-
flamatoria sistémica inducida por sepsis, las plaquetas
presentan una serie de cambios que van desde un incre-
mento en su activacion hasta llegar a una fase catastrofi-
ca como la coagulopatia por sepsis —donde se observa
un agotamiento en la produccion de plaquetas, asi como
mayor destruccién y consumo de las mismas.30-32
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Nuestros resultados apoyan que el incremento del
volumen plaquetario medio en individuos en la unidad
de terapia intensiva es un marcador de facil acceso y
bajo costo para el diagndstico de sepsis bacteriana;
esto coincide con el estudio de Van der Lelie y Von Bor-
ne, donde se observo un incremento en el volumen pla-
quetario medio en sujetos con infeccién bacteriana.33

Tomando en cuenta la fisiopatologia de la sepsis, se
ha demostrado que las interleucinas proinflamatorias
precipitan un efecto protrombdético en estos pacientes
como respuesta inflamatoria activa que altera la ho-
meostasis de la médula dsea y afecta la trombopoye-
sis. Esto condiciona, en primer lugar, el incremento en
el tamanfo de la plaqueta, lo que lleva a un aumento en
el volumen plaquetario medio generado por una fase de
mayor actividad plaquetaria como efecto de una eleva-
cion en el tromboxano A2 intracelular, asi como un alza
de las proteinas procoagulantes.3+3%

Nuestros resultados muestran elevacion del VPM
en pacientes sépticos, asi como aumento de procal-
citonina y proteina C reactiva, por lo que en centros
médicos donde se cuente con estos tres marcadores,
con el uso del VPM se incrementaria la sensibilidad y
especificidad en el diagndstico de infeccion bacteriana
de manera rapida.

Consideramos que los resultados de nuestro estu-
dio tienen fortaleza en que se considerd un niumero de
muestra alto, 202 pacientes, con diagndstico confirmato-
rio de infeccion bacteriana mediante la determinacion de
cultivos y aislamiento de agente bacteriano, con etiologia
variable del foco infeccioso. Tomamos en cuenta que to-
das las unidades de terapia intensiva cuentan con facil
acceso y bajo costo para la realizacidon de una biometria
hematica.

CONCLUSIONES

El presente estudio demostré la asociacion de infeccion
bacteriana con incremento del VPM a su ingreso y du-
rante la presencia de sepsis; se observé mayor incre-
mento a las 72 horas de ingreso a la unidad de terapia
intensiva. Por ello, consideramos que el volumen pla-
quetario medio es un indicador temprano de infeccion
de origen bacteriano de facil acceso y costo bajo, sien-
do un marcador disponible en todas las unidades de
terapia intensiva donde no se cuenta con marcadores
de infeccién bacteriana como la procalcitonina.

En centros médicos donde se cuente con la determi-
nacion de procalcitonina, se puede incrementar la sensi-
bilidad, asi como la especificidad, del diagndstico de sep-
sis bacteriana con el uso del volumen plaquetario medio.

Se necesitan estudios multicéntricos para la valida-
cion del volumen plaquetario medio como marcador de
infeccion bacteriana, asi como asociacion con mortali-
dad, en este grupo de pacientes.
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